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Podostre stwardniaj„ce
zapalenie mózgu
S T R E S Z C Z E N I E
Podostre stwardniaj„ce zapalenie mózgu (SSPE) to schorzenie zapalno-
-zwyrodnieniowe o postŒpuj„cym przebiegu i nieuchronnie z‡ym roko-
waniu. Czynnikiem wywo‡uj„cym jest mutant wirusa odry. G‡ówny ele-
ment ryzyka stanowi przebycie odry w pierwszych latach ¿ycia. Obraz
kliniczny cechuje siŒ regresj„ intelektualn„, ruchami mimowolnymi (mio-
klonie) oraz zespo‡ami piramidowo-pozapiramidowymi. Poza tym pod-
staw„ rozpoznania jest stwierdzenie przeciwcia‡ odrowych w p‡ynie móz-
gowo-rdzeniowym, wysokim ich mianie w surowicy oraz charaktery-
stycznym obrazie EEG (krzywa Radermeckera). W badaniu neuroobra-
zowym za pomoc„ rezonansu magnetycznego (MRI) widoczne s„ zmia-
ny hiperintensywne w okolicy ciemieniowo-potylicznej. Próby leczenia
polegaj„ na stosowaniu leków immunomoduluj„cych (np. interferon a
domózgowo). Jedyn„ drog„ zapobiegania jest obowi„zkowy, powszechny
program szczepieæ przeciw odrze w populacji dzieci do 2. roku ¿ycia.
S‡owa kluczowe: podostre stwardniaj„ce zapalenie mózgu,
zapadalnoæ, diagnostyka, leczenie
WstŒp
Podostre stwardniaj„ce zapalenie mózgu (SSPE,
subacute sclerosing panencephalitis) jest rzadko
wystŒpuj„c„ chorob„ zapalno-zwyrodnieniow„
wywo‡an„ przez mutanta wirusa odry. G‡ównym
czynnikiem ryzyka jest przebycie odry we wcze-
snym dzieciæstwie (13 r¿.). Etiopatogeneza cho-
roby wi„¿e siŒ z brakiem eliminacji wirusa odry,
który podlega mutacji, przebywaj„c prawdopodob-
nie w sposób latentny w uk‡adzie ch‡onnym go-
spodarza, zwykle przez wiele lat.
Ta rzadka postaæ zapalenia mózgu ma d‡ug„ hi-
storiŒ. Patrz„c retrospektywnie, ju¿ od lat 20. ubie-
g‡ego stulecia, pojawia‡y siŒ opisy tej choroby [13],
wyró¿niaj„ce pod ró¿nymi nazwami cechy neuro-
patologiczne tego specyficznego procesu zapalnego.
Zapadalnoæ na SSPE w Polsce obni¿y‡a siŒ zna-
cz„co od czasu wprowadzenia obowi„zkowych
szczepieæ przeciw odrze: ze wskanika 1,11,6/106
populacji w latach 19771983 do 1 przypadku
w 2004 roku [4, 5]. Podobne obserwacje poczynio-
no w innych krajach rozwiniŒtych.
Diagnostyka SSPE opiera siŒ g‡ównie na stwier-
dzeniu wysokich mian przeciwcia‡ odrowych w su-
rowicy i ich obecnoci w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym, a tak¿e charakterystycznym obrazie elektroen-
cefalogramu (EEG) oraz uzyskanym za pomoc„ rezo-
nansu magetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) mózgu [6]. Próby leczenia sprowadzaj„ siŒ do
zastosowania leków immunomoduluj„cych. Najd‡u¿-
sze remisje uzyskuje siŒ dziŒki podawaniu do komór
mózgu interferonu a [79]. Choroba ma przebieg fa-
zowy, postŒpuj„cy, a rokowanie jest nieuchronnie z‡e.
Jedyn„ drog„ zapobiegania SSPE jest objŒcie
obowi„zkowym, powszechnym programem szcze-
pieæ przeciw odrze populacji dzieci w pierwszym
okresie ¿ycia (do 2 lat).
Rys historyczny
Od ponad 80 lat zainteresowanie badaczy bu-
dzi‡a rzadka postaæ zapalenia mózgu, w obrazie
neuropatologicznym której ‡„czy‡y siŒ zmiany za-
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Ta koincydencja jednak prawdopodobnie wskazu-
je na wp‡yw wirusa Borna na typ przebiegu, a nie
na etiopatogenezŒ SSPE.
Mo¿na za‡o¿yæ, ¿e przebycie odry obni¿a ogóln„
odpornoæ, podobnie jak przebycie innych chorób
wirusowych wieku dzieciŒcego, co nie daje jednak
odpowiedzi na pytanie, dlaczego tylko u niektó-
rych pacjentów nie nastŒpuje eliminacja wirusa
odry. Pewn„ dysregulacjŒ immunologiczn„ obser-
wuje siŒ w przebiegu SSPE, o czym mo¿e wiad-
czyæ nadmierna odpowied humoralna (wysokie
miana przeciwcia‡ odrowych) przy czŒsto obni¿o-
nej odpowiedzi komórkowej. Niedawne obserwa-
cje o zwiŒkszonej zapadalnoci na SSPE wród dzie-
ci, nosicieli HIV [19] nie budz„ te¿ zdziwienia przy
ogólnym zaburzeniu odpornoci w populacji z HIV.
Sporód czynników rodowiskowych, które wp‡y-
waj„ na wiŒksz„ czŒstoæ zachorowaæ na SSPE,
wymieniano ni¿szy status ekonomiczny i higienicz-
ny, a tak¿e gorsze warunki ¿ycia rodzin z licznym
potomstwem. Wydaje siŒ, ¿e znaczenie ma raczej
wiŒksza mo¿liwoæ zaka¿enia m‡odszych dzieci od
choruj„cego starszego rodzeæstwa w okresie przed
powszechnym obowi„zkiem szczepieæ przeciw
odrze. Warunki takie wystŒpuj„ równie¿ obecnie
w krajach s‡abo rozwiniŒtych, gdzie problemy epi-
demiologiczne s„ trudne do rozwi„zania.
Zatem mimo licznych badaæ przeprowadzonych
w ostatnim æwieræwieczu, kiedy SSPE stanowi‡o
pewien problem epidemiologiczny w wielu krajach
dysponuj„cych dobr„ baz„ naukowo-badawcz„,
liczne pytania o szczegó‡y etiopatogenezy SSPE nie
znalaz‡y odpowiedzi. Obecnie za, gdy eliminacja,
a nawet eradykacja odry ze rodowiska sta‡a siŒ
osi„galna, istnieje niewielka szansa na wiŒksze za-
interesowanie t„ problematyk„.
Zmiany neuropatologiczne
Na pocz„tku choroby dominuj„ zmiany zapalne pod
postaci„ nacieków oko‡onaczyniowych, limfocytarno-
-plazmatycznych. Jednoczenie obserwuje siŒ rozrost
i proliferacjŒ astrogleju. Uszkodzenie tkanki nerwowej
potŒguj„ zmiany zwyrodnieniowe, astrocytoza w‡ók-
nista, demielinizacja i martwica neuronów. Charakte-
rystyczne s„ wtrŒty ródj„drowe, w których zidentyfi-
kowano nukleokapsydy paramyksowirusa.
Proces zapalny rozpoczyna siŒ na ogó‡ w istocie
bia‡ej p‡atów potylicznych i rozszerza na p‡aty skro-
niowe i czo‡owe, obejmuj„c w miarŒ postŒpu choro-
by istotŒ bia‡„ i szar„. Opisane zmiany doprowadzaj„
stopniowo do zaniku mózgu, widocznego w bada-
niach neuroobrazowych jako wodog‡owie wtórne
i poszerzenie przestrzeni p‡ynowych mózgowia [20].
palne oraz zwyrodnieniowe i zanikowe. Ze wzglŒ-
du na nieznan„ pocz„tkowo etiologiŒ u¿ywano roz-
maitych okreleæ dla tego procesu, podkrelaj„c
jego cechy morfologiczne. U Schildera [1] wystŒ-
puje nazwa stwardnienie rozlane (sclerosis diffu-
sa); u Dawsona [2]  wtrŒtowe zapalenie mózgu
(encephalitis inclusiva), a Pette i Döring [10] u¿y-
wali terminu guzkowate zapalenie mózgu (ence-
phalitis nodularis). Van Bogaert [3] ujednolici‡ ana-
lizŒ zmian kliniczno-morfologicznych wyodrŒbnio-
nej grupy przypadków z zajŒciem w du¿ym stop-
niu istoty bia‡ej, co da‡o pocz„tek nazwie stward-
niaj„ce zapalenie istoty bia‡ej mózgu (LESS, leu-
koencephalitis scleroticans subacuta). Nazwa ta
obowi„zywa‡a przez wiele lat. Dalsze badania do-
prowadzi‡y jednak do stwierdzenia, ¿e w tym pro-
cesie zapalnym zajŒta jest nie tylko istota bia‡a, ale
i szara  st„d wprowadzona przez Greenfielda [11]
nazwa podostre stwardniaj„ce zapalenie mózgu
(SSPE, panencephalitis scleroticans subacuta) jest
obecnie ogólnie u¿ywana.
Etiopatogeneza
W badaniach wielu autorów  [1214] w mózgach
chorych na SSPE wykazano obecnoæ antygenu od-
rowego i ródj„drowe wtrŒty nukleokapsydów od-
ropodobnego wirusa. Ponadto w p‡ynie mózgowo-
-rdzeniowym i w surowicy stwierdzono znacz„ce
miana przeciwcia‡ odrowych (znacznie wy¿sze ni¿
w odrowym zapaleniu mózgu). Po izolacji wirusa
z mózgów chorych na SSPE [15] wykazano 60-pro-
centowe podobieæstwo genetyczne z wirusem odry
(ró¿na gŒstoæ wirionów, ró¿nice w zakresie struk-
tury niektórych bia‡ek). Sta‡o siŒ wiŒc jasne, ¿e
wirus SSPE jest mutantem wirusa odry. Jednak
nadal nie ma jednoznacznego wyjanienia, jakie
mechanizmy s„ odpowiedzialne za brak elimina-
cji wirusa odry po jej przebyciu u niektórych tylko
dzieci, w nastŒpstwie czego dochodzi do rozwoju
przetrwa‡ej, bezobjawowej infekcji. Uwa¿a siŒ, ¿e
w tym okresie utajenia, trwaj„cym od kilku do kil-
kunastu lat (zazwyczaj 8), zachodzi mutacja wiru-
sa odry, i ¿e znajduje siŒ on prawdopodobnie
w uk‡adzie ch‡onnym gospodarza. W wielu bada-
niach u dzieci choruj„cych na SSPE nie wykryto
¿adnego trwa‡ego defektu w uk‡adzie immunolo-
gicznym. Sugerowano nadka¿enie innym wirusem
 tak„ rolŒ przypisywano wirusom Epsteina-Barra [16]
i Papova [17]. Obserwacje te jednak nie potwierdzi-
‡y siŒ. We wspó‡czesnym pimiennictwie mo¿na
znaleæ doniesienia stwierdzaj„ce wysokie miana
przeciwcia‡ przeciwko wirusowi Borna, u dzieci
z potwierdzonym SSPE o ostrym przebiegu [18].
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Epidemiologia
Wed‡ug informacji podawanych przez Paæstwo-
wy Instytut Higieny (dostŒpnych równie¿ w interne-
cie) SSPE w Polsce nie stanowi obecnie problemu
epidemiologicznego. W latach 20032004 zareje-
strowano po 1 przypadku nowego zachorowania
na SSPE w skali kraju. Ta zadowalaj„ca sytuacja
wi„¿e siŒ z dzia‡aniami nadzoru epidemiologicz-
nego w kierunku eliminowania odry ze rodowiska
poprzez coraz lepszy tak zwany stan zaszczepieæ
przeciw odrze [4]. Na przyk‡ad u dzieci urodzo-
nych w latach 19982001 w skali kraju wynosi‡ on
94,597,5% (mowa o pierwszej dawce szczepionki
podawanej dzieciom w 13.14. miesi„cu ¿ycia).
W przypadku drugiej dawki (ok. 6.7. r¿.) by‡o to
odpowiednio 83,8%. W zwi„zku z tym zachorowa-
nie na odrŒ, której przebycie mo¿e prowadziæ do
wyst„pienia SSPE, przestaje byæ tak grone jak kie-
dy. Warto w tym miejscu podaæ liczby dotycz„ce
zachorowaæ na odrŒ w Polsce. W latach 19982001
rejestrowano 116 zachorowaæ (wskanik zapadalno-
ci 0,32/100 000), w 2002 roku  34 (wskanik 0,09),
w 2003 roku  48 (wskanik 0,13). Wed‡ug epide-
miologów podawane liczby zarejestrowanych przy-
padków odry niezupe‡nie odzwierciedlaj„ stan fak-
tyczny. Wp‡ywa na to niepe‡na rozpoznawalnoæ
odry u ma‡ych dzieci i czŒsto brak mo¿liwoci wy-
konania badaæ serologicznych w terenie potwier-
dzaj„cych rozpoznanie (wzrastaj„ce miana IgM
w surowicy). Drugim narastaj„cym problemem (sy-
gnalizowanym równie¿ w Stanach Zjednoczonych
i w krajach europejskich) s„ czŒsto nieujawniane
zachorowania wród dzieci uchodców (migracja
ludnoci). W ten sposób powstaje problem impor-
towanego wirusa odry. Na przyk‡ad w naszym
kraju w 2003 roku sporód 48 zachorowaæ na odrŒ
a¿ 31 (63,7%) stanowi‡y infekcje u dzieci uchod-
ców, a tylko 17 to przypadki rodzime [4]. Z pozy-
tywnych elementów nale¿y wymieniæ zatarcie
okresowoci nasileæ epidemicznych odry, czyli tak
zwanych epidemii wyrównawczych. WystŒpowa-
‡y one w latach 1985, 1990, a ostatni„ notowano
w 1998 roku. Dla przyk‡adu, w 1985 roku zareje-
strowano 35 680 zachorowaæ na odrŒ w czasie ta-
kiej epidemii [4, 5].
Mimo wprowadzenia pierwszych szczepieæ
w Polsce w 1975 roku oraz przeprowadzania szcze-
pieæ przypominaj„cych w 1991 roku trzeba te¿ braæ
pod uwagŒ mo¿liwoæ szczepienia nieefektywne-
go (z‡e przechowywanie szczepionki, szczepienie
w czasie lub po infekcji itp.)  obserwowano nie-
liczne przypadki wystŒpowania SSPE mimo prze-
bytego szczepienia przeciw odrze, co powodowa‡o
sugestie o mo¿liwej roli wirusa szczepionkowego
w etiologii choroby. Jednak w wielu badaniach
wykluczono zwi„zek zmutowanego wirusa SSPE
z mózgów chorych z wirusem znajduj„cym siŒ
w szczepionce, któr„ dzieci by‡y immunizowane.
Maj„c na uwadze aktualn„ zapadalnoæ na SSPE,
warto spojrzeæ retrospektywnie na jej wahania
w ubieg‡ych latach (wskaniki podawane na mi-
lion populacji ogólnej): 1984  1,22; 1986  0,9,
1991  0,69; 1993  0,7; 1995  0,26; 1997  0,1;
1999  0,05 [5]. Liczby te odzwierciedlaj„ wagŒ
problemów epidemiologicznych i historiŒ walki
o poprawŒ sytuacji w tym zakresie. Oprócz malej„-
cej zapadalnoci obserwowano te¿ coraz rzadsze
zachorowania u dzieci m‡odszych, chronionych
szczepieniem i czŒstsze przypadki choroby wród
m‡odzie¿y, a nawet doros‡ych, których z jakich
wzglŒdów nie objŒto immunizacj„. Dla porówna-
nia podano kilka danych liczbowych z innych kra-
jów z ró¿nych okresów czasowych: w latach 1972
1981 we W‡oszech wskanik zapadalnoci na SSPE
wynosi‡ 0,3/106, w Portugalii  1,4/106, a w Arabii
Saudyjskiej  3,9/106. W stosunkowo niedawno
opublikowanych danych epidemiologicznych
z Chin (dotycz„cych okrŒgu Hong-Kong i Macau)
podano wskanik z lat 19882002 równy 1/106 po-
pulacji ogólnej przy 5,5/106 populacji w wieku dzie-
ciŒcym [21]. W Bu‡garii w latach 19782002 zare-
jestrowano 40 przypadków SSPE (wiŒkszoæ dzie-
ci nieszczepionych). W danych z Japonii z lat 1977
1999 podaje siŒ wskanik 0,58/106 [22].
Wnioski ze wszystkich obserwacji epidemiolo-
gicznych, niezale¿nie od regionu wiata, wskazuj„
jednoznacznie na koniecznoæ rygorystycznego
przeprowadzania szczepieæ przeciw odrze, który-
mi powinny byæ objŒte ma‡e dzieci, najbardziej
wra¿liwe na zaka¿enie.
W niektórych pracach sugeruje siŒ wy¿szoæ
szczepionki MMR (Measles-Mumps-Rubella)
przeciwko odrze, wince i ró¿yczce. Zdaniem nie-
których autorów [23] najlepiej s‡u¿y ona elimi-
nacji endemicznej cyrkulacji wirusa odry w ro-
dowisku i w zwi„zku z tym  prewencji SSPE.
Przebieg kliniczny
W pimiennictwie sprzed kilkudziesiŒciu lat
przyjmuje siŒ, ¿e przebieg naturalny SSPE jest
w 10% ostry z prze¿yciem do 3 miesi„ca, w 80%
podostry z czasem trwania 13 lat i w 10% prze-
wlek‡y z prze¿yciem rednio oko‡o 8 lat.
W miarŒ doskonalenia metod diagnostycznych
umo¿liwiaj„cych wczesne rozpoznanie i wprowa-
dzenie terapii immunomoduluj„cej (izoprynozyna,
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interferony) obserwowano nieco wiŒcej przypad-
ków przewlek‡ych z remisjami. Wprowadzenie
szczepieæ przeciw odrze spowodowa‡o przesuniŒ-
cie wieku zachorowania na lata póniejsze  czŒæ
dzieci najm‡odszych, które chorowa‡y najpowa¿-
niej, by‡a chroniona szczepieniami.
Wród chorych przewa¿aj„ ch‡opcy. CzŒstoæ
zachorowaæ ch‡opców w stosunku do dziewcz„t
wynosi przewa¿nie 3:2. Choroba rozpoczyna siŒ
w wieku dzieciŒcym lub m‡odzieæczym, choæ ob-
serwowano pojedyncze przypadki równie¿ u osób
doros‡ych (2030 lat). Jak wspomniano, g‡ównym
czynnikiem ryzyka jest przebycie odry w pierw-
szych latach ¿ycia [20]. Okres utajenia choroby (tj.
od zachorowania na odrŒ do wyst„pienia SSPE)
wynosi na ogó‡ kilka do kilkunastu lat. Choroba
ma przebieg postŒpuj„cy, fazowy, z mo¿liwoci„
remisji samoistnych (rzadko) lub w wyniku lecze-
nia. Nieuchronnie jednak rokowanie jest z‡e.
NajczŒciej kliniczny przebieg SSPE dzieli siŒ
na IV fazy  podzia‡ ten wprowadzi‡ Jabbour [24].
W przypadkach typowych choroba rozpoczyna siŒ
od zaburzeæ czynnoci poznawczych, objawiaj„-
cych siŒ regresj„ intelektualn„. Obserwuje siŒ g‡ów-
nie zaburzenia pamiŒci i koncentracji uwagi. By-
waj„ te¿ zaburzenia zachowania, agnozja wzroko-
wa i apraksja (I faza). W II fazie pog‡Œbiaj„ siŒ zmia-
ny psychiczne, a tak¿e wystŒpuj„ ruchy mimowol-
ne, najczŒciej pod postaci„ mioklonii koæczyn
i tu‡owia, czasem równie¿ miŒni twarzy. Hiperki-
nezy mog„ te¿ mieæ charakter dystoniczny, pl„sa-
wiczy czy balistyczny. Pojawiaj„ siŒ cechy uszko-
dzenia uk‡adu piramidowego. W tej fazie najczŒ-
ciej obserwuje siŒ napady padaczkowe, sporadycz-
ne lub powtarzaj„ce siŒ, i wówczas padaczka jest
elementem rozwiniŒtego obrazu SSPE u danego
pacjenta. NajczŒciej wystŒpuj„ napady uogólnio-
ne toniczno-kliniczne, rzadziej toniczne lub ato-
niczno-miokloniczne. Szacuje siŒ, ¿e u 2030%
chorych na SSPE dochodzi do napadów padaczko-
wych. Przy du¿ym nasileniu ruchów mimowol-
nych istniej„ trudnoci w ocenie czŒstoci drgawek
zwi„zanych z padaczk„. Kryterium zaburzeæ wia-
domoci traci czŒsto istotny charakter ze wzglŒdu
na regresjŒ intelektualn„ i utrudniony kontakt
z chorym. W fazie III s‡abn„ mioklonie, a narastaj„
objawy spastyczne (niedow‡ad, pora¿enie) i sztyw-
noæ pozapiramidowa. Prowadzi to do unierucho-
mienia chorego i dalszego pogorszenia kontaktu
z nim. Nasilaj„ siŒ te¿ zaburzenia wzrokowe, które
mog„ mieæ charakter zapalenia siatkówki w obrŒ-
bie plamki ¿ó‡tej (maculitis) lub jej zwyrodnienia
barwnikowego (maculopathia pigmentosa).
U niektórych pacjentów (rzadko) dochodzi do zani-
ku  nerwu wzrokowego. Przy prawid‡owym obrazie
dna oka zaburzenia widzenia s„ spowodowane zmia-
nami w p‡atach potylicznych i lepot„ korow„. Wy-
¿ej opisane zmiany mog„ wystŒpowaæ w ka¿dej fa-
zie choroby, równie¿ jako jej wczesne objawy [20].
W fazie IV s‡abn„ reakcje na bodce zewnŒtrz-
ne, pojawia siŒ niekiedy przymusowy miech
i p‡acz, narastaj„ objawy uszkodzenia pnia mózgu
oraz wyniszczenie. Zdarzaj„ siŒ równie¿ prŒ¿enia
odmó¿d¿eniowe. Bezporedni„ przyczyn„ zgonu
czŒsto bywaj„ dodatkowe infekcje.
Istnieje równie¿ inny podzia‡ stadiów klinicz-
nych SSPE [25] uwzglŒdniaj„cy mo¿liwoæ remisji
i nawrotów choroby, mo¿e bardziej przystaj„cy do
przebiegów przewlek‡ych i prób leczenia. Pierw-
sze 3 stadia s„ zbli¿one do faz wyró¿nionych przez
Jabboura, natomiast stadia IV a i b oznaczaj„ po-
prawŒ umiarkowan„ z pseudoremisj„, a stadium V
 nawrót choroby.
Diagnostyka
Podstaw„ wstŒpnego rozpoznaniu podostrego
stwardniaj„cego zapalenia mózgu s„ przede wszyst-
kim obraz kliniczny i wywiad (szczepienia, choro-
by przebyte, urazy, drgawki itp.). Bardzo istotna
jest kolejnoæ wystŒpowania i czas trwania obja-
wów choroby.
Za rozpoznaniem SSPE przemawiaj„:
 stwierdzenie w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym
przeciwcia‡ odrowych o mianie ponad 1:4;
 obecnoæ w surowicy przeciwcia‡ odrowych
o wysokich mianach, zwykle ponad 1:1000;
 przesuniŒcia w obrazie elektroforetycznym bia-
‡ek p‡ynu mózgowo-rdzeniowego: podwy¿szo-
ne stŒ¿enie gamma globulin, wartoæ IgG ponad
14%, indeks IgG ponad 0,85 oraz obecnoæ pr„¿-
ków oligoklonalnych;
 charakterystyczne zmiany w EEG w postaci
symetrycznych i synchronicznych wy‡adowaæ
wysokonapiŒciowych fal wolnych i ostrych (czŒ-
sto w rytmie zgodnym z miokloniami), zwykle
na tle zmienionej czynnoci podstawowej (krzy-
wa Radermeckera) [26]. U pacjentów z padaczk„
w przebiegu SSPE znaczenie ma zapis miŒdzy-
napadowy, w którym oprócz zmian typu rader-
meckerowskiego rejestruje siŒ równie¿ elemen-
ty napadowe (iglice, wieloiglice), lub zarejestro-
wanie napadu. Zapis typu Radermeckera jest
najbardziej charakterystyczny dla II fazy SSPE;
w pónych okresach choroby wy‡adowania za-
nikaj„ i rejestruje siŒ zapis zwolniony, zbli¿ony
do krzywej p‡askiej;
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 zmiany na dnie oka, najczŒciej zapalenie lub
zwyrodnienie plamki ¿ó‡tej (maculitis vel ma-
culopathia pigmentosa);
 zmiany latencji i morfologii wzrokowych poten-
cja‡ów wywo‡anych (wpw);
 charakterystyczny obraz MRI mózgu  w typo-
wych przypadkach najczŒciej ju¿ w II fazie ob-
serwuje siŒ hiperintensywne zmiany w obrazo-
waniu w czasie T2-zale¿nym w okolicach oko‡o-
komorowych p‡atów ciemieniowo-potylicznych,
rozprzestrzeniaj„ce siŒ ku korze okolic czo‡o-
wych i skroniowych. Zmiany te uwidaczniaj„ siŒ
w badaniu dyfuzyjnym wykonanym metod„ re-
zonansu magnetycznego. W przypadkach niety-
powych zmiany mog„ obejmowaæ inne okolice
mózgu (p‡aty czo‡owe, pieæ mózgu). W póniej-
szych stadiach stwierdza siŒ pozapalny zanik
mózgu (wodog‡owie) [6].
Badania spektroskopowe MR wykazuj„ zmiany
w zakresie stŒ¿eæ asparaginianów i mioinozytolu [27];
 cechy apraksji i agnozji wzrokowej oraz zabu-
rzenia wzrokowo-przestrzenne w badaniu psy-
chologicznym.
W diagnostyce ró¿nicowej obrazu klinicznego
SSPE nale¿y braæ pod uwagŒ mo¿liwoæ progresyw-
nego ró¿yczkowego zapalenia mózgu (PRP, progres-
sive rubella panencephalitis). Jest to rzadko wystŒ-
puj„ce schorzenie wirusowe. W 1974 roku zalicza-
no je do infekcji typu powolnego (slow virus infec-
tion). Niektóre objawy kliniczne mog„ przypomi-
naæ SSPE (ataksja, demencja, napady padaczkowe),
choroba wystŒpuje jednak nieco póniej (miŒdzy
8. a 21. r¿.) i ma ‡agodniejszy przebieg. Zwykle
u pacjentów obserwuje siŒ cechy wrodzonej ró¿ycz-
ki (zaæma, jaskra, wady serca, zaburzenia s‡uchu
i rozwoju psychoruchowego, otŒpienie). Stwierdza
siŒ wysokie miana przeciwcia‡ ró¿yczkowych
i nasilone objawy zaniku mózgu w MRI. Patogene-
za jest niejasna [28].
Próby leczenia
Wszystkie dotychczasowe obserwacje potwier-
dzaj„, ¿e SSPE jest chorob„ o z‡ym rokowaniu i sto-
sowane metody leczenia nie zmieniaj„ w sposób
istotny jej nieuchronnego postŒpu.
W latach 70. ubieg‡ego wieku próbowano poda-
waæ chorym ró¿ne leki wykazuj„ce dzia‡anie wi-
rusostatyczne i immunomoduluj„ce (amantadyna,
lewamisol, wyci„gi z grasicy, gamma globulina).
Pewne nadzieje wzbudzi‡a izoprynozyna, która
w przypadkach podostrych lub przewlek‡ych przebie-
gów powodowa‡a remisje choroby. Przypadki prze-
biegaj„ce ostro nie poddawa‡y siŒ ¿adnej terapii.
Wprowadzenie do leczenia SSPE induktora endo-
gennego interferonu (szczepionka z Propionibacte-
rium granulosum parvum) podawanego we wlewach
do¿ylnych, ‡„cznie z izoprynozyn„ (34 g/d.), zmie-
nia‡o w niektórych przypadkach naturalny, postŒ-
puj„cy przebieg choroby na remituj„cy, z kilkulet-
nimi remisjami. Najlepsze efekty dawa‡a kilkumie-
siŒczna terapia podawanym dokomorowo (przez
wszczepiony nadtwardówkowo zbiornik Rickhama
lub Ommaya) interferonem a  naturalnym lub
rekombinowanym (‡„cznie ok. 70 ml j.). W niektó-
rych przypadkach obserwowano wówczas d‡u¿sze
remisje z niez‡ym stopniem funkcjonowania pa-
cjenta, o ile rozpoczŒto leczenie wczeniej  za-
nim dosz‡o do znacznego uszkodzenia uk‡adu ner-
wowego i o ile przebieg naturalny SSPE by‡ podo-
stry lub przewlek‡y. Jak siŒ wydaje, jest to jedyna
dotychczas metoda leczenia daj„ca nadziejŒ na
d‡u¿sze prze¿ycie chorego [7, 8, 20]. Stosowano
równie¿ intratekalnie interferon b1a w dawkach po
60 mg domiŒniowo 1 raz w tygodniu lub 22 mg
3 razy w tygodniu podskórnie przez 3 miesi„ce. Pa-
cjenci jednoczenie otrzymywali Inosiplex. Lepsze
wyniki, czyli stabilizacjŒ w zakresie wskanika
upoledzenia sprawnoci neurologicznej (NDI,
Neurological Disability Index) i znacz„co d‡u¿sze
prze¿ycie, uzyskano, stosuj„c drug„ metodŒ daw-
kowania [18].
Wobec bezradnoci terapeutycznej w aktualnym
pimiennictwie panuje absolutna zgodnoæ, ¿e je-
dyn„ metod„ w walce z SSPE jest profilaktyka po-
legaj„ca na eliminacji odry ze rodowiska przez
dok‡adne i konsekwentne stosowanie szczepieæ
przeciw odrze.
Podaj„c wyniki leczenia immunomoduluj„cego
przy braku leków dzia‡aj„cych bezporednio przy-
czynowo, nie mo¿na pomin„æ znaczenia leczenia
objawowego (przeciwpadaczkowego, a tak¿e leków
obni¿aj„cych wzmo¿one napiŒcie miŒniowe, t‡u-
mi„cych hiperkinezy itp.) oraz odpowiedniej pie-
lŒgnacji i rehabilitacji chorych na SSPE, co mo¿e
poprawiæ poziom ich codziennego funkcjonowa-
nia i ma pewien wp‡yw na d‡ugoæ prze¿ycia.
Uwagi koæcowe
Nie ulega w„tpliwoci, ¿e dopóki transmisja odry
w wiecie nie zostanie przerwana, nale¿y siŒ liczyæ
z mo¿liwoci„ wystŒpowania, miejmy nadziejŒ,
pojedynczych przypadków podostrego stwardnia-
j„cego zapalenia mózgu.
Zalecenia wiatowej Organizacji Zdrowia dla
Regionu Europejskiego jako cel strategiczny zak‡a-
daj„ eliminacjŒ odry do 2007 roku. Ustalono te¿,
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¿e wówczas we wszystkich krajach regionu odse-
tek dzieci do 2. roku ¿ycia szczepionych przeciw-
ko odrze powinien wynosiæ ponad 95% [4, 5]. Pol-
ska obecnie spe‡nia te kryteria. Jak ju¿ wspomnia-
no, problemem jest rozpoznawanie i serologiczne
potwierdzenie odry w niektórych województwach.
Istnieje te¿ problem z tak zwanym importowanym
wirusem odry z innych krajów oraz mo¿liwoæ
wystŒpowania SSPE u osób z ró¿nych wzglŒdów
nieszczepionych we w‡aciwym czasie [9, 29].
Z tego powodu w diagnostyce ró¿nicowej zapal-
nych chorób orodkowego uk‡adu nerwowego na-
le¿y nadal braæ pod uwagŒ mo¿liwoæ podostrego
stwardniaj„cego zapalenia mózgu, które jest na
szczŒcie schorzeniem zanikaj„cym, ale nie powin-
no byæ chorob„ zapomnian„ [29].
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